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RESUMO

Com o avanço da idade, o aumento progressivo da pressão 
arterial sistólica tem sido relacionado ao prejuízo nos meca-
nismos autonômicos de controle do sistema cardiovascular. 
Dessa forma, estudos sugerem que o aumento da variabilida-
de da pressão arterial, do balanço simpatovagal cardíaco e a 
redução da variabilidade da frequência cardíaca e da sensibi-
lidade barorreflexa parecem estar associados à diminuição 
da complacência e à distensibilidade do sistema arterial, 
contribuindo para o desenvolvimento e a manutenção da 
hipertensão no idoso. Por outro lado, o treinamento físico 
parece ter efeito benéfico sobre tais disfunções, colaborando 
para a redução da pressão arterial em indivíduos idosos. 
Este trabalho tem como objetivo descrever as principais 
alterações na variabilidade de parâmetros cardiovasculares 
associados ao aumento da pressão arterial no envelheci-
mento, bem como os possíveis benefícios do exercício físico 
regular em atenuar tal disfunção.
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ABSTRACT

The aging is associated with a gradual increase in systolic 
blood pressure that has been related to injury in the me-
chanisms of autonomic control of cardiovascular system. 
Studies suggest that increased blood pressure variability, 
sympathetic-vagal balance of heart and a reduction in he-
art rate variability and baroreflex sensitivity appear to be 
associated with decreased compliance and distensibility 
of the arterial system, contributing to the development 
and maintenance of hypertension in the elderly. The 
physical training seems to have beneficial effect on these 
disorders, contributing to the reduction of blood pressure 
in older individuals. In this review, we address the main 
changes in the variability of cardiovascular parameters 
associated with increased blood pressure in aging and 
the possible benefits of regular exercise in prevent these 
dysfunction.
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INTRODUÇÃO
O aumento da longevidade tem contribuído para a transição 
demográfica da população brasileira. Atualmente, os idosos 
representam grande e crescente parcela da população. Porém, 
é nessa população que se observa a maior prevalência de 

doenças crônicas. O inquérito domiciliar sobre comportamentos 
de risco e morbidade referida por doenças e agravos, realizado 
pelo Ministério da Saúde1, demonstrou que 77,6% do total de 
indivíduos acima dos 65 anos que foram entrevistados relata-
ram apresentar pelo menos um tipo de doença crônica. Entre 
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tais condições, a doença cardiovascular é a principal causa de 
morbimortalidade nessa população.

Nas sociedades industrializadas, existe forte correlação entre 
o avanço da idade e o aumento da pressão arterial (PA) sistólica, 
enquanto a diastólica parece declinar após a sexta década de 
vida2. Elevações da pressão sistólica refletem em uma redução 
da complacência arterial e aumento da espessura da parede 
das arteríolas, com consequente redução de sua luz3,4. Essas 
alterações podem estar relacionadas ao prejuízo nos mecanis-
mos autonômicos de controle do sistema cardiovascular5, que, 
assim como outros parâmetros biológicos, apresentam certa 
variabilidade. Particularmente, a variabilidade de parâmetros 
cardiovasculares, como da PA e da frequência cardíaca (FC), tem 
contribuído de maneira significativa para o melhor entendimento 
da regulação neurocardiovascular em diferentes situações 
fisiopatológicas associadas ao envelhecimento6-10 e a relevância 
clínica de tais achados tem recebido cada vez mais atenção11. 
Dessa forma, esta revisão tem como objetivo descrever as princi-
pais alterações na variabilidade de parâmetros cardiovasculares 
associados ao aumento da PA no envelhecimento, bem como 
os possíveis benefícios do exercício físico regular em atenuar 
tal disfunção. 

CONTROLE AUTONÔMICO CARDIOVASCULAR 
NO ENVELHECIMENTO
Em 1920, Walter Canon afirmou que o sistema nervoso au-
tônomo era essencial para manter o equilíbrio do organismo, 
processo definido como homeostase12. Atualmente, sabe-se que 
o sistema nervoso autônomo é importante neuromodulador dos 
sistemas cardiovascular e metabólico em humanos, permitindo 
que o sistema nervoso central mantenha a homeostase diante 
das alterações, tanto agudas quanto crônicas, em estados fisio-
lógicos e patológicos. O sistema nervoso autonômico influencia 
tônica e reflexamente o sistema cardiovascular, uma vez que 
tanto a noradrenalina quanto a acetilcolina liberadas no coração 
modificam o débito cardíaco, por alterar a força de contração das 
fibras miocárdicas, bem como a FC. Nos vasos de resistência 
da circulação sistêmica, a liberação de noradrenalina modifica o 
estado contrátil do músculo liso vascular e, assim, a resistência 
vascular periférica13,14. Além disso, estudos têm relatado que a 
maior ativação simpática pode exercer efeito trófico sobre as 
células musculares lisas e miocárdicas15.

As doenças cardiovasculares estão associadas a alterações 
autonômicas que incluem usualmente diminuição da ativação 
parassimpática e/ou aumento da modulação simpática. Nesse 
sentido, o envelhecimento é processo natural muito importan-
te por alterar mecanismos neuro-humorais que controlam o 
sistema cardiovascular. Estudos têm demonstrado redução na 
atividade parassimpática para o nodo sinoatrial16,17 e aumento na 

atividade simpática para o coração e para o sistema vascular16 
com o envelhecimento. Essas alterações observadas com o 
avanço da idade estão provavelmente associadas ao aumento 
dos níveis de PA. 

Vários são os métodos invasivos e não invasivos utilizados 
para avaliar a função autonômica, tanto em seres humanos 
quanto em animais de experimentação. Entre eles, a medida 
das catecolaminas, a microneurografia, a sensibilidade barorre-
flexa, a variabilidade da frequência cardíaca (VFC) e da pressão 
arterial (VPA) nos domínios do tempo e da frequência (análise 
espectral) podem ser considerados os mais utilizados. O estudo 
no domínio da frequência ou a análise espectral têm alcançado 
considerável interesse por ser método não invasivo que estima 
atividade neural e não neural por meio de oscilações a curto e 
longo prazos da PA e da FC. Por intermédio da análise espectral é 
possível “separar” um sinal em seus componentes frequenciais 
e quantificar a potência desses componentes6-8,10,18,19. Estudos 
clínicos e experimentais têm demonstrado que o componente 
espectral de alta frequência (AF) da VFC reflete a modulação 
parassimpática, enquanto o componente de baixa frequência 
(BF) corresponde, principalmente, à modulação simpática, 
embora com a presença de um componente parassimpático20. 
Além disso, o componente de BF da VPA reflete também a 
modulação simpática, dessa vez para o vaso20. Adicionalmente, 
o controle da PA, por meio do barorreflexo, modulando a ati-
vidade do sistema nervoso simpático e parassimpático para o 
coração e vasos, parece estar envolvido na gênese dos diversos 
componentes da VPA e da FC6,7,18,19,21-26.

Estudos sobre o envelhecimento sugerem que o aumento 
da VPA observado com o avanço da idade27,28 parece estar 
associado a maior balanço simpatovagal27. Além disso, a 
hiperatividade do sistema nervoso simpático contribui para 
aumentar os valores de PA ao longo da vida. Tais achados estão 
provavelmente relacionados à diminuição da complacência e 
à distensibilidade do sistema arterial observada em indivíduos 
idosos hipertensos3,4 (Figura 1). Sollers et al.29 avaliaram 104 
idosos afro-americanos saudáveis de ambos os sexos e veri-
ficaram que a VPA estava aumentada em relação aos adultos 
jovens. Corroborando esses achados, Parati et al.28 quantifica-
ram a variabilidade da PA no domínio do tempo e da frequência 
em 20 indivíduos idosos normotensos (média de 78 anos) e 
verificaram aumento da VPA quando comparado a 28 adultos 
com idade média de 36 anos.

Neste sentido, avaliações do comportamento da PA durante 
longos períodos (24 horas) podem fornecer informações adicio-
nais sobre os elementos regulatórios associados ao sistema 
nervoso autônomo. Vale destacar também que a não ocorrência 
da esperada queda da PA no período noturno, por ocasião da 
monitorização durante 24 horas, parece estar associada com 
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dano cardíaco, cerebral, renal e vascular. Picos pressóricos no 
período matutino também têm sido relacionados com aumento 
de risco de eventos cardíacos e cerebrovasculares30-32. O estudo 
de Metoki et al.33 ressalta a importância de intervenção adicional 
na hipertensão arterial prevendo não somente a diminuição dos 
níveis pressóricos, mas também a normalização dos padrões de 
VPA. Em particular, os dados fornecidos parecem sugerir que 
a inibição de aumento acentuado da PA pela manhã por meio 
do uso de anti-hipertensivos pode reduzir o risco de eventos e, 
especificamente, o risco de hemorragia cerebral. 

é importante destacar que trabalhos realizados, tanto em 
humanos idosos quanto em animais de experimentação idosos, 
têm demonstrado que os níveis de PA elevados bem como a 
maior VPA estão associados à maior lesão de órgão-alvo e 
eventos cardiovasculares28,34. Assim, em concordância com os 
achados clínicos28,35, a lesão de órgãos-alvo em ratos hiperten-
sos de maneira espontânea foi positivamente correlacionada 
não só com o aumento da PA, mas também com aumento da 
VPA36. Tentando responder à questão de que a VPA seria fator 
independente para lesão de órgão-alvo, Miao et al.34 usaram 
ratos submetidos à desnervação sinoaórtica (DSA) que, em-
bora cronicamente não apresentassem níveis de PA elevados, 
possuíam VPA aumentada. Além disso, os autores verificaram 
que a hipertrofia cardíaca estava positivamente correlacionada 
com aumento da VPA, indicando que esta poderia ser impor-
tante marcador para lesões de órgãos-alvo, independente dos 
níveis de PA. 

De maneira semelhante, no grupo em estudo verificou-se 
que ratos espontaneamente hipertensos com aumentada VPA, 
induzida por desnervação sinoaórtica, tinham maior hipertrofia 
cardíaca associada à maior deposição de colágeno e, conse-
quentemente, à maior disfunção ventricular37 quando compa-
rados a animais hipertensos não desnervados, mas com níveis 

semelhantes de PA. Reforçando essa ideia, foi demonstrado 
que o uso de Ketanserin (bloqueador dos receptores 5-HT2 de 
serotonina) ministrado em pequenas doses, embora não tenha 
sido efetivo na redução da PA, diminuiu consideravelmente a 
VPA, resultando menor lesão renal e ventricular38.

Outra importante alteração em consequência do envelhe-
cimento é a dessensibilização do controle barorreflexo da FC. 
A diminuição da sensibilidade dos barorreceptores tem sido 
documentada em modelos experimentais de envelhecimento 
e em seres humanos. Experimentos conduzidos pelo presente 
grupo de estudo e por outros demonstraram que ratos velhos 
apresentaram prejuízo na sensibilidade do controle barorreflexo 
da FC, avaliada por meio da infusão de drogas vasoativas39-41, 
quando comparados aos jovens. Além disso, em um estudo 
prospectivo de cinco anos de acompanhamento, Fauvel et al.42 
avaliaram indivíduos entre 18 e 55 anos por meio da análise 
espectral cruzada e verificaram diminuição de 3,6% de queda 
da sensibilidade barorreflexa por ano de estudo, reforçando a 
ideia do crescente prejuízo autonômico com o envelhecimento. 
Essas alterações relacionadas ao envelhecimento têm sido 
associadas a mudanças na complacência arterial, na integra-
ção autonômica central, na redução da descarga vagal e na 
diminuição na densidade dos receptores muscarínicos do nodo 
sinoatrial43-45 (Figura 1).

O prejuízo na modulação autonômica decorrente do avanço 
da idade também se reflete em alterações na VFC e em seus 
componentes de frequência, sendo assim danosas à saúde do 
sistema cardiovascular. Por exemplo, no estudo de Framingham 
demonstrou-se que a VFC reduzida é importante indicador de 
novos eventos cardiovasculares e hipertensão em pessoas de 
meia-idade46. Assim, a VFC tem sido utilizada como importante 
preditor de disfunção cardiovascular não fatal e, até mesmo, 
de mortalidade47. é, portanto, consenso que o processo de en-
velhecimento está relacionado à redução da VFC, que, por sua 
vez, está associada a alterações na regulação parassimpática 
e ao aumento da modulação simpática48-50. De fato, indivíduos 
idosos saudáveis apresentam menor banda de AF e maior banda 
de BF da VFC em repouso, quando comparados a sujeitos jovens 
e, consequentemente, maior balanço simpatovagal (BF/AF)50. 
Como já bem estabelecido, a razão BF/AF tem sido utilizada 
por alguns pesquisadores por refletir o balanço simpatovagal 
e, portanto, quanto maior esse índice, maior a predominância 
simpática51-53, sugerindo, dessa forma, que pode haver algum 
aumento na participação simpática sobre a modulação da VFC 
com o avanço da idade (Figura 1).

O comprometimento dos neurônios cardíacos vagais parece 
ser o principal determinante das alterações no controle da FC 
decorrentes do avanço da idade, uma vez que, com o envelheci-
mento, ocorre redução da taquicardia, que pode ser induzida por 

Figura 1. Alterações no controle autonômico cardiovascular 
associadas à diminuição da complacência e à distensibilidade 
do sistema arterial que contribuem para o desenvolvimento e a 
manutenção da hipertensão no idoso. 
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intermédio da injeção de atropina em humanos e animais39. De 
acordo com essas informações, um trabalho do presente grupo 
demonstrou que o efeito vagal, avaliado pela injeção de atropina, 
foi maior nos ratos jovens quando comparados aos ratos velhos, 
enquanto a FC intrínseca, verificada pelo duplo bloqueio com 
atropina e propranolol, foi menor nos ratos jovens40.

Reduções na função vagal e na FC intrínseca têm sido ob-
servadas em indivíduos idosos por diferentes pesquisadores54. 
Stratton et al.55 estudaram os efeitos do bloqueio parassimpático 
e demonstraram pequeno aumento na FC, índice cardíaco, PA 
sistólica e enchimento diastólico precoce em idosos quando 
comparados aos indivíduos jovens55. Outra evidência de alte-
ração da modulação vagal é a diminuição da arritmia sinusal 
respiratória com o avanço da idade, sugerindo, mais uma vez, 
diminuição da influência parassimpática na função do nodo 
sinoatrial56. Disfunções na atividade neural aferente, central ou 
eferente do sistema vagal cardíaco e dos receptores muscarí-
nicos podem estar envolvidas nas alterações vagais associadas 
com o envelhecimento.

Em paralelo à redução da modulação parassimpática, o 
aumento da atividade simpática também pode ser constatado 
pelos níveis aumentados de noradrenalina e registros diretos 
da atividade nervosa simpática periférica. Estudos demonstra-
ram que as concentrações plasmáticas de noradrenalina basal 
estão elevadas na população idosa57,58. Além disso, aumento 
na atividade nervosa simpática periférica pode ser observado 
em idosos normotensos de ambos os sexos. Provavelmente, 
isso se deve à redução da captação neuronal de noradrenalina 
e à aumentada descarga nervosa simpática58. Em repouso, o 
aumento da atividade simpática relatada com o avanço da idade 
parece estar relacionado, principalmente, ao aumento central 
no tônus simpático59.

BENEFÍCIOS DO EXERCÍCIO FÍSICO REGULAR  
NO CONTROLE AUTONÔMICO NO 
ENVELHECIMENTO
Os benefícios cardiovasculares, metabólicos e autonômicos 
após o exercício físico agudo e crônico têm levado muitos 
investigadores a sugerir o treinamento físico como conduta 
não farmacológica importante no tratamento de diferentes 
patologias. Os resultados de diversos estudos demonstram 
que o exercício físico regular pode reduzir os níveis pressóricos 
em indivíduos idosos60, todavia os mecanismos envolvidos na 
queda da PA ainda não estão perfeitamente esclarecidos. De 
fato, Brandão Rondon et al.61 evidenciaram que 45 minutos de 
treinamento físico de baixa intensidade provocou queda da PA 
em idosos hipertensos não obesos pelo período de 22 horas após 
o treinamento. Esse declínio dos níveis de PA foi acompanhado 

de redução do volume sistólico e diastólico nesses pacientes, 
refletindo-se em diminuição do trabalho cardíaco.

Considerando a importância da disfunção autonômica na 
gênese da hipertensão no envelhecimento, estudos têm su-
gerido que a redução da PA pode estar associada à melhora 
da função autonômica. Neste aspecto, um estudo observou 
aumento considerável da VFC após o período de treinamento 
físico aeróbico em indivíduos idosos saudáveis62. Além disso, 
outros autores evidenciaram melhor sensibilidade barorreflexa 
em indivíduos de meia-idade e idosos fisicamente ativos em 
relação aos indivíduos sedentários, pareados por idade63,64. Re-
centemente, foi evidenciado pelo grupo do presente estudo que 
ratos espontaneamente hipertensos apresentavam aumentada 
VPA associada à hipertrofia cardíaca, com maior deposição de 
colágeno e, consequente, maior disfunção ventricular. Todavia, 
o achado mais importante desse estudo foi que o exercício 
físico regular (10 semanas) reduziu a VPA sistólica associada à 
atenuação das disfunções cardiovasculares37.

Embora a PA sistólica seja menor nas mulheres em geral, 
bem como em mulheres jovens comparadas a homens da 
mesma faixa etária, incrementos de PA correlacionados com a 
idade são mais evidentes nas mulheres, particularmente depois 
da menopausa65. Neste sentido, recentemente foram avaliadas 
mulheres menopausadas portadoras de síndrome metabólica 
sob tratamento anti-hipertensivo e verificou-se que, apesar de 
mostrarem valores indicativos de PA controlada, apresentavam 
aumentada VPA sistólica e reduzida VFC, associada à atenuada 
sensibilidade barorreflexa espontânea em relação a mulheres 
saudáveis da mesma idade. Após uma sessão de exercício 
aeróbio de intensidade moderada, observou-se redução da PA 
associada com melhora da modulação autonômica cardíaca66. 
Neste mesmo sentido, foi demonstrado em um modelo expe-
rimental de menopausa que, após 8 semanas de treinamento 
físico, houve redução da PA, bradicardia de repouso e melhora 
da sensibilidade barorreflexa. Adicionalmente, tais achados 
foram correlacionados à redução do estresse oxidativo67. De 
modo semelhante, em ratos machos idosos evidenciou-se que 
o treinamento físico induziu à bradicardia de repouso associada 
à redução do estresse oxidativo no tecido cardíaco68. Recente-
mente, verificou-se, ainda, que o treinamento físico melhorou 
parâmetros hemodinâmicos, sensibilidade barorreflexa, tônus 
e modulação cardíaca associada à redução de mortalidade em 
ratas diabéticas menopausadas69. Em conformidade com os 
dados experimentais do presente estudo, Davy et al.64 mos-
traram que mulheres menopausadas fisicamente ativas têm 
melhor sensibilidade barorreflexa e VFC quando comparadas 
às mulheres menopausadas menos ativas. Além disso, Jurca 
et al.70 evidenciaram melhora da VFC após treinamento físico 
em mulheres no climatério. 
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Tais achados de melhora da função autonômica após treina-
mento físico em indivíduos idosos de ambos os sexos podem 
estar relacionados à melhora da complacência arterial, tanto 
em homens quanto em mulheres menopausadas treinadas3,4, o 
que poderia contribuir para a atenuação da progressiva elevação 
da PA sistólica relacionada ao envelhecimento, redução da PA 
diastólica e melhora da função ventricular esquerda, com isso 
alterando a perfusão coronariana.

IMPLICAÇÕES CLÍNICAS E PERSPECTIVAS
Do ponto de vista clínico, o interesse está atualmente centra-
do sobre o possível papel da VPA como preditor de lesão de 
órgãos-alvo, independente dos níveis pressóricos71. Tal como na 
hipertensão, no envelhecimento também tem sido observado 
aumento da VPA72-74. A VFC, no entanto, diminui com o avanço 
da idade72,73,75,76. Tais alterações podem estar associadas à dis-
função nos mecanismos autonômicos de controle do sistema 
cardiovascular, contribuindo para o desenvolvimento da doença 
cardiovascular ao longo do processo de envelhecimento. 

Existe consenso na literatura sobre os efeitos benéficos do 
exercício físico regular em prevenir e atenuar as mudanças que 
ocorrem nos mecanismos autonômicos de controle cardiovascu-
lar associados ao envelhecimento. Os estudos têm demonstrado 
que o exercício físico melhora a sensibilidade barorreflexa, a VFC 
e a VPA, diminui o tônus simpático e aumenta o tônus vagal, 
contribuindo para a redução de cardiopatias relacionadas ao 
envelhecimento. Tais respostas têm sido associadas com alte-
rações em receptores sensitivos localizados em órgãos, bem 
como alterações em vias aferentes, eferentes e componentes 
centrais que regulam o sistema nervoso autônomo. 

Os efeitos do exercício físico sobre a morbidade e a mor-
talidade cardiovascular associados ao envelhecimento neces-
sitam de mais investigações. Em particular, faz-se necessária 
a realização de estudos que avaliem os efeitos de diferentes 
intensidades, tempos de duração, do tipo e da forma de se 
realizar os exercícios físicos em indivíduos idosos, com o objetivo 
de otimizar os efeitos benéficos da prática regular de exercícios 
nos parâmetros cardiovasculares e, assim, contribuir para a re-
dução da morbidade e da mortalidade por doença cardiovascular 
associada ao envelhecimento. 
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